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Un  homme  de  69  ans,  retraité  de  l’armée  de  l’air,  était  admis  dans  le  service  pour  suspicion
d’un  abcès  cérébrale  temporale  gauche.
Ces  antécédents  comportaient  :
• une  bronchopneumopathie  chronique  obstructive  post-tabagique  sévère  à  l’origine  de
trois  épisodes  de  décompensation  respiratoire  sur  un  mode  septique  non  spéciﬁque
nécessitant  à  chaque  fois  une  hospitalisation  en  réanimation  médicale.  La  dernière
hospitalisation  remonte  au  mois  d’avril  2009  ;
• un choc  anaphylactique  à  l’Augmentin® en  décembre  2009  ;
• une arythmie  par  ﬁbrillation  auriculaire  ;
• un carcinome  spinocellulaire  de  l’oreille  droite.
Au  mois  d’avril  2009,  ce  patient  était  à  nouveau  admis  en  réanimation  suite  à  une  troi-
sième  et  sévère  décompensation  respiratoire.  La  normalisation  de  sa  fonction  respiratoire
n’était  obtenue  qu’après  une  sédation,  intubation,  ventilation  ayant  duré  trois  jours.
Après levée  de  la  sédation,  l’examen  neurologique  révélait  une  aphasie  d’expression
associée  à  une  hémiplégie  droite.Cela  va  motiver  la  pratique  d’abord  d’un  scanner  puis  d’une  imagerie  par  résonance
magnétique  encéphalique  sans  et  avec  injection  de  produit  de  contraste.
Le scanner  révélait  une  lésion  bilobée  intraparenchymateuse  mesurant  respective-
ment  24,5  et  19,4  mm  de  grand  axe  entourée  par  un  important  œdème  périphérique.
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DiscussionL’abcès  cérébral  tuberculeux  
Cette  lésion  se  rehaussait  en  périphérie  après  injection  de
produit de  contraste.  Son  contenu,  homogène  apparaissait
hypodense nécrotique.
Sur  l’imagerie  par  résonance  magnétique  encéphalique,
le signal  spontané  de  cette  lésion  était  bas  en  T1  et  élevé
en T2.  Son  rehaussement  périphérique  après  injection  de
gadolinium était  régulier.  La  séquence  T2  Flair  conﬁrmait  la
présence d’un  œdème  parenchymateux  étendu  (Fig.  1).
L’hypothèse  d’un  abcès  cérébral  était  évoquée  en  pre-
mier lieu  sans  occulter  la  possibilité  d’une  localisation
métastatique ou  d’un  gliome  de  haut  grade.
Ce  patient  était  opéré  en  février  2010.
Macroscopiquement, il  s’agissait  d’une  lésion  bilobée
intraparenchymateuses  entourées  par  une  ﬁne  mais  ferme
capsule périphérique  avasculaire.  Son  contenu  liquidien
épais jaunâtre  non  fétide  conﬁrmait  l’abcès  cérébral.
L’évolution  clinique  postopératoire  a  été  marquée  par
une récupération  lente  du  déﬁcit  moteur  de  l’hémicorps
droit. L’aphasie  persistait.  Le  diagnostic  d’abcès  cérébral
tuberculeux était  établit  d’abord  à  l’examen  direct  du
prélèvement de  pus  puis  conﬁrmé  après  mise  en  culture
en milieu  spéciﬁque  liquide  des  différents  prélèvements.
L’examen direct  mettait  en  évidence  de  nombreux  bacilles
tuberculeux isolés,  en  forme  de  bâtonnets,  acido-alcoolo
résistants.
Après mise  en  culture  des  différents  prélèvements
(milieu de  Loweinstein-Jansen),  les  bacilles  tuberculeux
apparaissaient groupés  en  amas  (Fig.  2).
Figure 1. Scanner encéphalique sans injection de produit de contraste
mateuse temporale gauche bilobée entourée par un oedème périphériqu
rehaussement périphérique de cette lésion dont le contenu central est n
Brain CT scan without contrast injection and T2 ﬂair MRI showing bilobul
reaction (a). Injected CT scan and T2 MRI showing peripherical enhance
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L’analyse  histologique  d’un  fragment  de  la  coque
ériphérique, notamment  après  coloration  Hémalun-Eosine-
afran, montrait  un  tissu  cérébral  inﬂammatoire  non
péciﬁque (œdème,  prolifération  vasculaire,  inﬁltrat  poly-
orphe),  abcédé  et  nécrosé.
Après  coloration  de  Ziehl-Nielsen,  les  bacilles  tuber-
uleux (mycobacterium  tuberculosis)  apparaissaient  sous
orme de  bâtonnets  colorés  en  rouge  groupés  en  amas
Fig. 3).
Une quadrithérapie  par  Rifater® et  Myambutol® a  été
ise en  place  suite  à  l’intervention  pour  une  durée  de  deux
ois. Elle  a  été  relayée  en  avril  2010  par  Riﬁnah® qui  a
té poursuivi  pendant  sept  mois.  Le  patient  était  revu  men-
uellement en  consultation  des  maladies  infectieuses  pour
ontrôle :
de  l’observance  du  traitement  ;
de l’examen  neurologique  et  général  ;
de la  bonne  tolérance  biologique  notamment  hépatique
du traitement.
À sept  mois  d’évolution,  le  patient  est  redevenu  auto-
ome sur  le  plan  moteur  et  les  troubles  du  langage  ont
ettement diminués. et IRM en séquence de T2 ﬂair révélant une lésion intraparenchy-
e (a). Scanner encéphalique en séquence T2 injectés montrent le
écrotique (b).
ar intraparenchymatous left temporal brain lesion with edematous
ment of the lesion and its necrotic contents (b).
’ACT  est  une  manifestation  rare  de  la  tuberculose  du  sys-
ème nerveux  central  [1].
10  S.  Sid-Ahmed  et  al.
Figure 2. Coloration de Zhiel-Nielsen qui montre à l’examen direct de nombreux bacilles tuberculeux viables (a). En milieu de culture,
les bacilles tuberculeux apparaissent groupés en cordes (b).
Zhiel-Nielsen staining showing on the direct bacteriological examination of the pus numerous isolated or grouped tubercle bacilli (a). After
cultivation tubercle bacilli appears grouped into ‘‘strings’’ (b).
Figure 3. L’analyse histologique après coloration Hémalun-Eosine-Safran d’un fragment de la coque montre un tissu cérébral inﬂammatoire
présentant une proliferation vasculaire et un inﬁltrat polymorphe non spéciﬁque (a). La coloration de Ziehl met en évidence un amas de
b  (b).
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câtonnets colorés en rouge correspondant aux bacilles tuberculeux
istological analysis of the capsule after Heamatoxylin-Eosine-Saf
roliferation (a). On Ziehl-Nielsen coloration tubercle bacilli appe
Il  représente  4  à  7,5%  des  lésions  tuberculeuses  de
ystème nerveux  central  des  patients  immunocompétents
2—4].
L’ACT, déﬁnit  par  les  critères  de  Whitner  [5],  est  une
ollection purulente  intraparenchymateuse  cérébrale  que
imite une  paroi  non  spéciﬁque  au  niveau  de  laquelle  la
éaction inﬂammatoire  périphérique  ne  comporte,  contrai-
ement au  tuberculome,  ni  réaction  folliculaire,  ni  cellules
pithélioïdes ni  cellules  géantes  de  Langhans.
Son  contenu  purulent  renferme  des  bacilles  tuberculeux
iables.
À notre  connaissance,  seulement  100  cas  d’abcès  céré-
raux, vériﬁés  tuberculeux  en  milieu  de  culture,  ont  été
apportés dans  la  littérature  entre  1978  et  2010  [5—7].
Il  est  admis  que  l’ACT  résulte  d’une  dissémination  héma-
ogène à  partir  d’un  foyer  tuberculeux  actif  périphérique  le
lus souvent  pulmonaire  [3,6—8].
De  ces  différents  faits,  l’observation  que  nous  rapportons
ous paraît  intéressante  pour  trois  raisons  :
contrairement aux  cas  rapportés  dans  la  littérature,  dans
notre  observation,  le  bacille  tuberculeux  a  été  identi-
ﬁé  dans  le  contenu  purulent  à  l’examen  bactériologique
direct ;
cette  rapidité  du  diagnostic  a  permit  la  mise  en  place  pré-
coce  du  traitement  spéciﬁque  favorisant  ainsi  la  guérison
de  notre  patient  ;
r
t
eoloration show non-speciﬁc inﬂammatory reaction with vascular
s red rods grouped in Clusters (b).
l’analyse histologique  de  la  coque  périphérique  de  l’abcès
conﬁrme  à  la  fois  son  caractère  inﬂammatoire  non  spé-
ciﬁque  et  sa  nature  tuberculeuse  répondant  ainsi  aux
critères  stricts  de  Whitner.
Par ailleurs,  le  résultat  de  notre  imagerie  radiologique
scanner et  IRM  encéphalique  réalisés  sans  et  avec  injection
e produit  de  contraste)  ainsi  que  l’origine  respiratoire  de
et ACT  qui  nous  paraît  évidente  dans  ce  cas  précis,  sont  en
orrélation avec  les  données  de  la  littérature  [3].
onclusion
’atteinte  du  système  nerveux  central  est  une  des  formes
es plus  sévères  de  la  tuberculose  [1].
La  méconnaissance  de  l’origine  tuberculeuse  d’un  abcès
érébral peut  être  à  l’origine  d’une  dissémination  incontrô-
able de  bacilles  tuberculeux  et  une  cause  de  décès  [7].
Le  pronostic  de  l’ACT  dépend  de  la  précocité  de  son  dia-
nostic [3].  Le  traitement  de  l’ACT  rejoint  celui  des  abcès
érébraux en  général.  Il  est  d’abord  chirurgical.L’option  d’une  trépano-ponction-drainage  (ponctuelle  ou
épétée) ou  d’une  évacuation  à ciel  ouvert  dépend  de  la
opographie de  l’ACT,  de  son  volume  et  de  l’effet  compressif
xercé sur  le  parenchyme  cérébral.
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Une  fois  la  cause  tuberculeuse  conﬁrmée  le  traitement
antituberculeux doit  être  rapidement  instauré.  Dans  cer-
taines situations,  à  défaut  d’un  diagnostic  bactériologique
le traitement  antituberculeux  peut  être  engagé  sur  de  forts
arguments de  présomption  de  tuberculose.
L’utilisation  de  la  corticothérapie  adjuvante  dans  le
traitement de  l’œdème  cérébral  accompagnant  l’ACT  en
particulier est  à  ce  jour  controversée.  Ainsi,  il  apparaît
que dans  le  cas  d’un  traitement  tuberculeux  de  première
ligne celle-ci  freinerait  la  pénétration  des  antibiotiques  dans
l’abcès.
La durée  totale  du  traitement  varie  selon  l’état  immuni-
taire du  patient,  sa  tolérance  aux  médicaments  et  la  gravité
des lésions  initiales.  Ce  traitement  peut  aller  de  six  à  18  mois
[1]. Cela  implique  une  surveillance  régulière  à  la  fois  cli-
nique et  radiologique  du  patient  d’autant  plus  que  des  cas  de
résistance au  traitement  antituberculeux  ont  été  rapportés
dans la  littérature  [9].Déclaration d’intérêts
Les  auteurs  déclarent  ne  pas  avoir  de  conﬂits  d’intérêts  en
relation avec  cet  article.
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